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 До настоящего времени отсутствует единое мне-
ние относительно нозологической принадлежности 
актинического ретикулоида (АР). заболевание впер-
вые описано f. Ive и соавт. в 1969 г., а в нашей стране 
А.А. Каламкаряном в 1986 г. [1—3]. Согласно совре-
менным данным, АР рассматривается как хрониче-
ский дерматоз, входящий в число Т-клеточных псев-
долимфом кожи, имеющий гистологическое сходство 
с грибовидным микозом [3]. Ряд авторов трактуют АР 
как своеобразный фотодерматоз, относя его к груп-
пе родственных заболеваний, обусловленных фото-
чувствительностью [4, 5]. Наиболее полные данные 
об этиологии, патогенезе, клинических особенностях, 
современных методах диагностики и их значении в 
постановке диагноза и прогнозировании течения АР 
представлены в обзоре О.ю. Олисовой (1999) [3].
заболевание встречается преимущественно у 
мужчин старше 50 лет [1, 3, 5]. В связи с высокой фо-
точувствительностью, играющей основную роль в па-
тогенезе этого дерматоза, поражаются главным обра-
зом открытые участки кожного покрова — лицо, шея, 
область декольте, реже — тыл кистей. Как правило, 
АР дебютирует в весенне-летний период [6]. процесс 
начинается с появления пятен, папул розовато-си-
нюшного цвета, которые, сливаясь, образуют бляшки 
с выраженной инфильтрацией и четкими границами. 
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Иногда заболевание развивается после многолетних 
предшествующих экземоподобных высыпаний [6, 7]. 
С течением времени инфильтрация бляшек нарас-
тает, они сливаются между собой. Кожа лица в свя-
зи с этим становится утолщенной, появляются грубые 
складки в области лба, рта и носа, кожа приобретает 
синюшно-красную окраску: возникает сходство с fa-
cies leonina. постепенно процесс распространяется на 
другие участки кожного покрова, вплоть до развития 
эритродермии. характерным симптомом является му-
чительный зуд, вследствие чего имеются множествен-
ные серозно-геморрагические корочки и экскориации. 
Лимфатические узлы обычно не увеличены, но ино-
гда отмечают генерализованную лимфаденопатию. 
Течение АР упорное, волнообразное, чаще доброка-
чественное, хотя вопрос о трансформации в злокаче-
ственную лимфому кожи остается открытым [8—10].
Клинический случай
под нашим наблюдением с марта 2012 г. в стаци-
онарном отделении находился пациент Г., 54 года, во-
дитель. при сборе анамнеза выяснилось, что первые 
симптомы заболевания возникли в августе 2011 г. по-
сле интенсивного воздействия ультрафиолетового об-
лучения в сочетании с химическими реагентами (горю-
че-смазочные материалы). На коже кистей появились 
эритематозные очаги с небольшим шелушением, со-
провождающиеся умеренным зудом. В поликлинике 
по месту жительства был поставлен диагноз экземы 
кистей. Лечение не принесло видимых результатов. 
С февраля 2012 г. процесс распространился на ли-
цо, ушные раковины и кожу волосистой части головы. 
В связи с неэффективностью терапии 22.03.2012 был 
госпитализирован в Гбуз ККВД Дз КК с предваритель-
ным диагнозом: истинная экзема? болезнь Девержи?
при осмотре кожный патологический процесс 
имел распространенный характер, локализовался 
симметрично, преимущественно на открытых участках 
кожного покрова (на коже волосистой части головы, 
лица, верхней трети грудной клетки, кистей). Высы-
пания располагались на эритематозном фоне, были 
представлены лентикулярными и нуммулярными па-
пулами, с тенденцией к слиянию и образованием бля-
шек с выраженной инфильтрацией, лихенификацией, 
экскориациями, мелкопластинчатым шелушением на 
поверхности элементов. В области ладоней наблюдал-
ся выраженный пластинчатый гиперкератоз с наличи-
ем белесоватых мелких, плотно прилегающих чешуек 
и болезненных поверхностных трещин (рис. 1). Ног-
тевые пластины мутные, утолщенные, с желтоватым 
оттенком и выраженной продольной исчерченностью. 
Субъективно беспокоил сильный зуд.
Объективно: общее состояние больного удовлетво-
рительное. Клинические анализы крови и мочи — без 
особенностей. Со стороны внутренних органов отме-
чены диффузные изменения в печени. Определение 
фоточувствительности кожи — минимальная эритем-
ная доза 45 с. 
С целью уточнения основного диагноза проведена 
диагностическая биопсия.
Биоптат кожи левого плеча. В эпидермисе эрозия, 
покрытая гнойно-геморрагическими массами. уме-
ренный фолликулярный гиперкератоз. паракератоз. 
эпидермис с тенденцией к атрофии. Выраженная ва-
куольная дистрофия и спонгиоз мальпигиева слоя. 
экзоцитоз. Стенки сосудов утолщены, просветы рас-
ширены, эндотелий пролиферирует. под эпидерми-
сом полосовидные и периваскулярные гистиолим-
фоцитарные инфильтраты с примесью нейтрофилов, 
плазмоцитов и эозинофилов (рис. 2а, б). Среди клеток 
инфильтрата располагаются единичные атипичные 
клетки с крупными гиперхромными ядрами, напомина-
ющие «микозные».
Биоптат кожи правого плеча. Гиперкератоз. уме-
ренный фолликулярный гиперкератоз. паракератоз. 
Неравномерный слабовыраженный акантоз. зерни-
стый слой местами утолщен. Выраженная вакуольная 
дистрофия и некробиоз шиповатых клеток, вплоть до 
образования щелей. экзоцитоз. Стенки сосудов утол-
щены, просветы расширены, эндотелий пролифери-
рует. под эпидермисом полосовидные и периваску-
лярные гистиолимфоцитарные инфильтраты. Среди 
клеток инфильтрата располагаются единичные ати-
пичные клетки с крупными, гиперхромными ядрами, 
напоминающие «микозные» клетки (рис. 2в, г). 
Заключение: морфологическая картина с учетом 
клинических данных соответствует АР.
проведено комплексное лечение, включающее: 
инфузионную терапию — физиологический раствор 
0,9% — 200,0 + преднизолон 100—75—75—50—50 мг 
внутривенно капельно, реамберин 200,0 внутривен-
но капельно медленно ежедневно № 10, метотрексат 
25 мг внутримышечно 1 раз в 7 дней № 2. перорально: 
гептор по 1 капле 2 раза в день, плаквенил по 1 та-
блетке 2 раза в день с последующим снижением дозы, 
седативные средства. Наружная терапия: топические 
кортикостероиды в сочетании с радевитом и кольд-
кремом, фотозащитные кремы SPf 50+. Выписан со 
значительным улучшением. Рекомендовано диспан-
серное наблюдение по месту жительства, противоре-
цидивное лечение.
Обсуждение 
Настоящее клиническое наблюдение примеча-
тельно тем, что АР — редко встречающееся заболе-
вание, сочетающее развитие лимфопролифератив-
ного процесса на фоне повышенной фоточувстви-
тельности. Точный механизм фотосенсибилизации 
при этом дерматозе не известен. Среди имеющихся 
гипотез особый интерес представляют две: аутосен-
сибилизация белков кожи к эндогенным фотосен-
сибилизаторам и клеточная гиперчувствительность 
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к свету. предполагают, что фотосенсибилизатором 
при АР могут выступать химические соединения, в 
частности кинуреновая кислота [3]. Одновременно с 
этим воздействие ультрафиолетового излучения спо-
собно индуцировать активность клеток-супрессоров, 
которые запускают в коже иммунный процесс по типу 
гиперчувствительности замедленного типа с после-
дующим развитием лимфопролиферативного про-
цесса [11]. 
при изучении биоптатов кожи морфологические 
изменения соответствуют клиническому полиморфиз-
му [7, 9, 10]. В эпидермисе обычно выявляют акантоз 
по типу псориазиформного, очаговый паракератоз, 
выраженный спонгиоз. Изменения в дерме можно 
охарактеризовать как плотный полосовидный инфиль-
трат, расположенный не только в ее верхней части, но 
и в более низких слоях. Очень часто отмечают вариа-
бельный экзоцитоз лимфоцитов в эпидермисе по типу 
микроабсцессов потрие. Клетки дермального инфиль-
трата представлены главным образом лимфоцитами 
и гистиоцитами, редко — с примесью эозинофилов и 
плазматических клеток. Иногда регистрируют единич-
ные клетки с гиперхромными ядрами, напоминающие 
микозные клетки, что делает гистологическую картину 
весьма сходной с грибовидным микозом. Следует пом-
нить, что в исследуемых биоптатах могут наблюдать-
ся различия, обусловленные продолжительностью и 
активностью патологического процесса. Изучение 
клеточного состава инфильтрата методом иммунофе-
нотипирования показало преобладание в исследуе-
мом материале при Т-супрессоров АР, в то время как 
при грибовидном микозе более характерно наличие 
Т-хелперов [2, 3, 6]. Выявленная особенность иммун-
ного ответа могла бы быть использована как морфо-
логический критерий дифференциальной диагностики 
этих заболеваний [8]. Однако этот гистологический 
признак оказался неспецифическим, поскольку встре-
чаются истинные Т-злокачественные лимфомы кожи, 
Рис. 1. Клинические проявления АР у больного Г.
в г
а б
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Рис. 2. 
Морфологические проявления АРУ больного Г.:
а — в эпидермисе эрозия, покрытая гнойно-геморрагическими массами. Под эпидермисом по-
лосовидные и периваскулярные полиморфные инфильтраты. (×40); б — паракератоз. Эпидер-
мис с тенденцией к атрофии. Выраженная вакуольная дистрофия и спонгиоз мальпигиева слоя. 
Под эпидермисом полосовидные и периваскулярные полиморфные инфильтраты с единичными 
атипичными клетками. (×100); в — паракератоз. Неравномерный акантоз. Вакуольная дистрофия 
и спонгиоз мальпигиева слоя. Экзоцитоз. Под эпидермисом полосовидные и периваскулярные 
полиморфные инфильтраты с единичными атипичными клетками. (×100); г — стенки сосудов 
утолщены, просветы расширены, эндотелий пролиферирует. Периваскулярные инфильтраты. 
Среди клеток инфильтрата располагаются атипичные клетки с крупными гиперхромными ядра-
ми, напоминающие «микозные» (↑) (×200). Окраска гематоксилином и эозином
обусловленные пролиферацией Т-супрессорных лим-
фоцитов [8]. более достоверная диагностика может 
быть проведена на основании методов генотипиче-
ского анализа (блот-гибридизации по методу Southern 
и полимеразной цепной реакции — пцР), позволяю-
щих определить лимфоциты, для которых характерно 
переустройство структуры Т-клеточного рецептора, 
обусловленное перестройками генов. Именно с помо-
щью пцР удалось доказать поликлональный характер 
клеточного инфильтрата у больных АР, т. е. доброка-
чественный характер лимфоцитарной пролиферации 
при этом заболевании [3] .
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Анализ данных отечественной и зарубежной лите-
ратуры [1, 3, 4, 6, 11—15], показал, что нижеперечис-
ленные признаки АР в представленном нами случае 
являются общими во многих исследованиях, и их мож-
но рассматривать как основные дифференциально-
диагностические критерии АР:
  развитие патологического процесса у мужчины 
54 лет;
  сезонность дебюта и обострения в весенне-летнее 
время;
  высокая фоточувствительность — минимальная 
эритемная доза 45 с.;
  наличие стойких инфильтрированных папулезных 
элементов и бляшек на открытых участках кожи с 
постепенным распространением на другие места 
вплоть до эритродермии; 
  выраженный зуд; 
  гистологическая картина: плотный дермальный 
инфильтрат с единичными атипичными клетками, 
изменения в эпидермисе в виде акантоза, спонгио-
за, гипер- и паракератоза, экзоцитоза лимфоцитов 
в эпидермис.
Использованная нами терапия отражает современ-
ные подходы к терапии данной нозологии, а именно — 
комбинация преднизолона, циклоспорина, азатиопри-
на, гидроксихлорохина, топических стероидов, 1% та-
кролимуса, фотопротекции. В качестве альтернативы 
для пациентов с АР средней степени тяжести может 
быть применена пуВА-десенсибилизация с целью 
развития толерантности и к естественному солнечно-
му облучению.
Заключение
представленный случай АР дает возможность 
обратить внимание практических врачей на ком-
плекс клинических и гистологических признаков, 
позволяющих диагностировать дерматоз на ранних 
этапах с целью повышения эффективности лече-
ния и профилактики возможной его трансформации 
в лимфому. 
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